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I. EPIDEMIOLOGIA

La hemorragia subaracnoidea espontanea (HSA) se define como la ocupacién por sangre
del espacio subaracnoideo, sin relacion con e trauma craneoencefaico. La principal causa
de HSA espontanea es |la ruptura de aneurismas de las arterias cerebrales.  Su incidencia es
de 10 a 20 casos por cada 100.000 habitantes por afio, con un pico de presentacion en la
sexta década de la vida (55 a 60 afos), y con una mayor frecuencia en mujeres que en
hombres (2:1). Los aneurismas cerebrales primarios se forman usuamente con relacion al
nacimiento de la arteria gracias a flujo turbulento sumado a hecho de una debilidad
congénita de la pared del vaso. La historia familiar es de tener en cuenta, asi como la
presencia de enfermedades del colagenotipo Il (enfermedad de Marfan), y otras como €
rifidn poliquistico. También hay una incidencia cercana a 20% de aneurismas mUiltiples.
Los aneurismas se presentan con mayor frecuencia en la circulacion anterior, sempre con
relacion alas arterias del poligono de Willis. Hay otro tipo de aneurismas que se presentan
distales en las arterias cerebrales que usualmente son de etiologia infecciosa (micdricos) o
traumatica.

Existen factores de riesgo asociados a la ruptura de los aneurismas; los principales son €
consumo de alcohol ( més de 40 gramos); € cigarrillo (>20 cigarrillog/dia); la hipertensiéon
arterial, e embarazo y € parto, los anticonceptivos orales, y las sustancias toxicas como la
cocaina.

La HSA es una enfermedad con una alta morbimortalidad, en donde del 10 a 15% de los
pacientes fallece inmediatamente a la ruptura del aneurisma, otro 10% fallece durante la
primera semana, y un 25% adiciona falece entre la segunda y la cuarta semana. Del 25%
gue sobrevive, solamente la mitas lo hace en condiciones de reintegrarse a su actividad
premérbida.



Il. CUADRO CLIiNICO

El cuadro clinico comienza por lo general con una cefalea, muy intensa, global, pulsdtil,
definida por e paciente como “eé peor dolor de cabeza de mi vida’, acompafiado de
enemisis y de perdida de la conciencia. S hay recuperacion de la conciencia @ paciente
puede quegjarse ademas de dolor cervica e intolerancia a la luz. Al examinarlo se puede
encontrar déficit neurolégico focal, hemorragias subhialoideas en la fundoscopia, y signos
meningeos. Los signos vitales muestran por lo general unas cifras tensionales muy
elevadas, con cambios en la frecuencia cardiaca que dependen de la severidad del dafio
neurol égico.

Para la evaluacion clinica del paciente se cred la escala de Hunt & Hess, la cual también
tiene importancia pronostica por 1o que es definitiva en la decisién terapéutica.

Escala de Hunt & Hess

Grado I: cefalea; signos meningeos leves.
Grado I1: cefalea, claros signos meningeos. Puede haber un déficit neuroldgico leve.
Grado Il1: cefaea, claros signos meningeos, déficit neuroldgico leve y compromiso del

estado de conciencia dada por la confusién y/o somnolencia.

Grado IV:  cefalea, signos meningeos, déficit neurolégico y estupor.

Grado V: compromiso grave del nivel de aertamiento, coma, respuesta patolégica a
los estimulos (rigidez de descerebracion). Moribundo.

Es de resdtar que a presencia de enfermedades sisteméticas como la hipertensiéon arterial,
enfermedad pulmonar obstructiva cronica, enfermedad coronaria, diabetes mellitus, etc.,
empeoran en un punto & grado clinico del paciente segun la escala de Hunt & Hess.

111. EXAMENES DE DIAGNOSTICO

El patrén de oro para € diagnostico de la HSA es le estudio del liquido cefaorraquideo
(LCR), cuyo estudio informa datos macro y microscopicos, que hacen irrefutable la
presencia de sangre en el espacio subaracnoideo. Informado como glébulos rojos crenados,
siempre y cuando € estudio sea analizado en € laboratorio dentro de las primeras 6 horas
de tomada la muestra. Con los avances en € campo imagenolégico, sin embargo, la
escanografia cerebral siempre nos permite hacer @ diagnostico de la HSA sin necesidad del
estudio del LCR, en la mayoria de los casos (+/- 90-95%). De esta manera, € Dr. Fisher
describi6 unos grados imagenolégicos de HSA, los cuaes se correlacionan con la
probabilidad asociada de complicaciones (p.gj. € grado |11 es e gue tiene mayor riesgo de
desarrollar vasoespasmo).



Escala de Fischer

l. No evidencia de sangre.

. Columna vertical de sangre menor de 1 mm.

1. Columna vertical de sangre mayor de 1 mm- o0 sangre en las cisternas del
poligono.

V.  Hemorragiaintraparenquimatosa o intraventricular.

Para € diagndstico de los aneurismas cerebrales e patron de oro es la arteriografia
convencional. De acuerdo a las circunstancias, se puede utilizar también la
angioescanografia, o la angiorresonancia cerebral.

IV. TRATAMIENTO
1. Consideraciones generales
A. Fisiopatologia

Las principales complicaciones de la HSA son € resangrado, € vasoespasmo, y la
hidrocefalia, y sus manifestaciones clinicas estan dadas por € grado de compromiso del
flujo sanguineo cerebral (FSC). Se plantea asi la gran importancia que adquiere agui la
relacion aporte/consumo de O, dado que mantenerla en limites adecuados se convierte en e
objeto principal del tratamiento. De esta manera es tan importante mantener un adecuado
FSC como un también adecuado contenido arterial de oxigeno (Ca0,), y esto se logra
optimizando las variables que componen uno y otro. Para € caso dd FSC, esta
determinado por la Ley de Poiseulle donde

4
Q= DPpr
8nl
Q ; Flujo sanguineo cerebral
LP Preson de pefuson cerebral (presion arteriad media - presion
intracraneana).
rt : Radio del vaso (elevado ala cuarta potencia).
n : Viscosidad de la sangre

I : Longitud del vaso

Dada la ecuacién, la Unica variable no modificable es la longitud de los vasos, y € radio del
vaso se convierte en la principal variable aconsiderar.



Parad

caso del Ca0,,, esta determinado asi:

Ca0, = (Hb)(1,34)(Sat0,) + Pa0,(0,0031)

Hb Hemoglobina

1,34 Cantidad de oxigeno (en mililitros) transportada por un gramo de
hemoglobina

SatO; : Saturacion arterial de oxigeno

PaO, Presion arterial de oxigeno

0,0031 Cantidad de oxigeno disuelto en la sangre

Con esta ecuacion podemos ver que para la optimizacion del CaO,, las variables
modificables son la hemoglobina y la saturacion arterial de oxigeno, ya que la cantidad de
oxigeno disuelta en la sangre es despreciable.

B. Enfoque terapéutico inicial

Con la presuncion diagnostica de un paciente con una lesion del sistema nervioso central

(SNC),

probablemente un accidente cerebrovascular (ACV)hemorrégico, se debe proceder

de acuerdo alas variables hemodindmicas y ventilatorias para una adecuada reanimacion:

a

b.

Redlizar € A-B-C (via aérea, respiracion, circulacion).

S d paciente esta hemodindmicamente estable calcular € déficit de liquidos por
ayuno (1.5 cc/Kg/h) mas las perdidas adicionales por emesis y reponer con liquidos
isotonicos, preferiblemente solucion salinanormal (SSN).

Los gases arteriales se deben solicitar para establecer la necesidad de oxigeno y
como parédmetro inicial en € seguimiento de la reanimacion.

Estos pacientes por 1o genera llegan hipertensos, 1o cua es la manifestacidon de un
mecanismo de defensa del SNC ante su lesién para mantener un adecuado FSC y
gue se explica claramente con la ley de Poiseuille enunciada arriba. S las cifras
tensionales son exageradamente altas 0 hay amenaza por dlas para la funcion de
algln otro d6rgano, se deben disminuir utilizando especificamente Labetalol,
Metoprolol, Esmolol. Los nitritos (nitroprusiato de sodio, nitroglicerina) estan
contraindicados en |os pacientes con hipertension endocraneana.



e. Redizar escanografia cerebra simple; s es negativa, se debe redlizar una puncion
lumbear.

f. Unavez establecido € diagnostico de HSA, s € paciente se encuentra en un estado
clinico (Hunt % Hess) de 111 0 menor, dentro de las primeras 72 horas de sangrado,
a criterio del neurocirujano, se debe redlizar una arteriografia cerebral de cuatro
vasos para determinar e sitio de sangrado y proceder a la cirugia. Como estudios
paraclinicos adicionales son suficientes cuadro hemético, pruebas de coagulacion,
pruebas de funcion renal, glicemia. El electrocardiograma y la radiografia smple
del térax sirven para establecer € estado cardiorrespiratorio basal del paciente y
como parametro de seguimiento de las afecciones extra neuroldgicas gque se pueden
asociar alaenfermedad.

g. Los pacientes con Hunt % Hess superior a lll, que Ileguen después de las primeras
72 horas del sangrado, inestables hemodindmicamente, y/o con enfermedades
sistémicas graves asociadas se hospitalizan en cuidado intensivo y se mantienen ali
de acuerdo a su evolucion, con miras a realizar después de la segunda semana, la
arteriografia cerebral y € procedimiento quirdrgico. Esto es debido a que la cirugia
en estas condiciones tiene una morbimortalidad superior a la de la historia natural
de la enfermedad.

2. Consideraciones especificas
A. Resangrado

Tiene una incidencia maxima en las primeras 24 horas, siendo de un 4% y de 1.5% por dia
durante las primeras dos semanas. El 50% de los pacientes que no han sido operados
resangran en los primeros seis meses, y luego de este tiempo la incidencia de resangrado es
de 3% por afio. La mortalidad del resangrado es del 60%. Clinicamente se manifiesta
como u episodio de deterioro stibito del estado neuroldgico. Su tratamiento consiste en
estabilizar nuevamente € paciente, s sobrevive. La Unica manera de evitarlo es clipando €
aneurisma.

B. Vasoespasmo

El vasoespasmo es € estrechamiento segmentario de la luz de una o varias arterias, ya sea
con relacion a sitio de sangrado o distal a €, y que se presume secundario a diversas
sustancias derivadas de la degradacion de la hemoglobina de la sangre extravasada, o de
algun otro congtituyente de esta. Si no se resuelve, @ espasmo focal con € tiempo se
convierte en una lesién estructural irreversible con la hipertrofia de la tinica media de las
arterias y proliferacion de su endotelio. Imagenol 6gicamente se documenta en un 70% de
los pacientes, pero se hace clinicamente evidente en un 30%.



Es la mayor fuente de morbilidad y mortalidad de la HSA. Se presenta con mayor
frecuencia entre los dias 4 y 14 de sangrado, con un pico en € dia 7. La respuesta a
tratamiento de 40 afios, especialmente por larigidez de la vasculatura que se presenta con €
envejecimiento. El cuadro se presenta como € establecimiento de un déficit neurolégico
nuevo, generalmente fluctuante en severidad y que puede estar 0 no con relacion
topogréfica a sitio del sangrado. Se asocia también a manifestaciones y ateraciones
electrocardiogréficas. Todo paciente con vasoespasmo debe estar en cuidado intensivo e
idealmente debe tener un carécter de Swan-Ganz, o por 10 menos, un caracter central. El
tratamiento va dirigido a reestablecer un FSC normal en las zonas isquémicas mediante la
optimizacion de las variables de la ecuacion de Poiseuille descrita anteriormente, y este
objetivo debe lograrse en minutos a horas, de instaurado € cuadro, para mejor € prondstico
del paciente. Cuando se reestablece € FSC adecuadamente las manifestaciones clinicas
revierten répidamente. Este tratamiento se describe tradicionalmente como la terapia de la
Triple H:

a. Elevacion de la presion de prefusion cerebral (PPC=PAM-PIC). Hipervolemia e
hipertension. Se debe aumentar e aporte hidrico utilizando soluciones isoténicas
y/o expansores plasméticos, hasta observar mejoria clinica o hasta que 1o permitan
los pardmetros hemodindmicos (PVC de 12, PW de 15 mmHg). S esto no logra
revertir e cuadro se inician inotropicos, (dopamina, adrenalina, noradrendina,
fenilefring). La PPC ideal es aquella que logre revertir el cuadro clinico
desencadenado por el vasoespasmo.

b. Disminucién de la viscosidad sanguinea. Hemodilucion. El hematocrito ideal de
esta sSituacion esta entre 30 y 35%, ya que permite un adecuado FSC sin
comprometer € aporte de oxigeno a los tgjidos.

Cc. Se ha propuesto una cuarta “H” en el tratamiento de estos pacientes y es la
hiperdinamia. Los informes de la literatura hablan de un indice cardiaco arededor
de 4.5 contribuye en forma significativa a la reverson del vasoespasmo, y la
dobutamina cumple mejor este cometido que |os otros inotrdpicos.

d. Los anticdcicos, especificamente la Nimodipina, fueron propuestos para aumentar
el radio del vaso, que es la variable ,mas importante del FSC. Actuamente se sabe
a ciencia cierta que disminuye en forma significativa la morbilidad a largo plazo de
los efectos del vasoespasmo sobre € parénquima cerebral, pero no lo previene.
Debe iniciarse dentro de las primeras 72 horas del sangrado a una dosis de 0.5 mg/h
por una hora para observar la posibilidad de efectos secundarios como hipotension
arterial. Si esto no sy sucede, se aumenta la infusién a Img/h por una hora més 'y
luego a 2 mg/h por siete dias. Posteriormente se hace € paso aviaoral con mg/dia
( mg cada horas), hasta completar dias.



e. Después de los pasos anteriores queda aun la opcién del tratamiento endovascular
ya sea farmacol 6gico (con Papaverina intraarterial) y/o mecanico (con dilatadores o
stents) en el sitio de la estrechez del vaso.

f. El tratamiento del vasoespasmo se debe continuar hasta que pase € periodo de ato
riesgo del mismo (hasta € dia 14), y se suspende paulatinamente, primero los
inotropicosy luego la hipervolemia

g. La rehabilitacion se debe iniciar desde e momento mismo de la instauraciéon del
cuadro clinico.

C. Hidrocefalia

La hidrocefdia es la dilatacion del sistema ventricular secundaria a la obstruccion de la
circulacion de liquido cefaorraquideo (LCR) dentro del propio sistema ventricular
(hidrocefalia no comunicante) o € espacio subaracnoideo (hidrocefalia comunicante). En
la hemorragia subaricnoidea, la hidrocefalia se puede presentar en forma temprana (poco
frecuente), cuando hay una inundacion del sistema ventricular con sangre, o en forma tardia
(mas comun) secundaria a la aracnoiditis quimica producida por la sangre y que
compromete e espacio subaracnoideo y/o los sitios de absorcién del LCR. En forma
temprana la hidrocefaia es de tipo no comunicante y su tratamiento consiste en realizar
una derivacion externa tempora (ventriculostomia). En | forma tardia la hidrocefalia es
comunicante y su tratamiento se realiza con una derivacion interna, generalmente
ventricul operitoneal .
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